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L atherome est la cause quasi exclusive 
de la maladie des arteres coronaires, de 
I I'ordre de 96 a 98% des cas; compte 
tenu de la tres forte prevalence de la mala- 
die des coronaires dans les pays occiden- 
taux, les 2 a 4 % restants concernent 
chaque annee en France plusieurs milliers 
de patients (entre 3000 et 6000). La mala- 
die des arteres coronaires non atheroma- 
teuse est done un reel probleme, certaines 
de ses causes ayant en effet, faute 
d'identification et de traitement approprie, 
un pronostic potentiellement grave, voire 
mortel. 

ANGOR VASOSPASTIQUE 
OU ANGOR DE PRINZMETAL 

L’angor vasospastique (spasmes arteriels 
severes, volontiers occlusifs, sur coronaires 
angiographiquement saines) est probable- 
ment la premiere des causes non atheroma- 
teuses de maladie des coronaires. Sa phy- 
siopathologie reste dans une large mesure 
mysterieuse. Certaines formes sont princi- 
palement consecutives a une dysfonction 
endotheliale, avec perte des capacites 
vasodilatatrices et secretaires du mono- 
xyde d'azote (NO) des cellules endothe- 
liales. D'autres formes sont plus probable- 
ment liees a une hyperactivite du systeme 
nerveux autonome cardiaque, notamment 
cholinergique a fort potentiel vasoconstric- 
teur. Dans tous les cas, le role facilitateur du 
tabagisme est massif; le sevrage tabagique 
fait partie integrante du traitement et sou- 
vent, une fois passee la phase aigue, il suffit 
a faire disparaTtre la symptomatologie. L’an- 
gor vasospastique est le plus souvent isole, 
mais peut etre parfois associe a d'autres 
manifestations d'hyperactivite du muscle 


lisse: migraine, phenomene de Raynaud, 
hyperactivite bronchique. La maladie 
debute souvent avant 40 ans et, contraire- 
ment a la maladie des arteres coronaires 
classique, concerne un peu plus souvent la 
femme quel'homme. 

Le mode d'entree dans la maladie peut 
etre: 

- le plus souvent un angor instable avec des 
douleurs thoraciques angineuses, generale- 
ment non discernables de celles de I'angor 
instable habituel ; on peut cependant noter 
des durees de crise un peu plus longues, la 
presence plus frequente de signes d'accom- 
pagnement a type de lipothymies ou de pal- 
pitations et enfin un horaire de survenue 
plus volontiers nocturne que diurne; si un 
electrocardiogramme percritique a pu etre 
enregistre, eventuality en pratique relative- 
ment rare, il montre le plus souvent un sus- 
decalage percritique du segment ST et non 
pas le sous-decalage plus habituel; 

- la mort subite ou I'infarctus du myocarde, 
qui sont 2 modes infiniment plus drama- 
tiques mais malheureusement non excep- 
tionnels de revelation de I’angor vasospas- 
tique. 

Le diagnostic est generalement pose lors 
de la realisation de la coronarographie n'ob- 
jectivant aucune lesion atheromateuse fixe 
expliquant le tableau Clinique. Si un trace 
percritique montrant un sus-decalage tran- 
sitoire de ST a pu etre recueilli, le diagnostic 
est alors fait. Dans I'eventualite plus fre- 
quente ou un trace percritique n'a pu etre 
obtenu, la realisation d'un test de provoca- 
tion du spasme par methylergometrine 
(Methergin) est indispensable ; sa non- 
realisation expose a la meconnaissance du 
diagnostic et done a la non-prescription du 


traitement, avec un risque eleve de rechute, 
parfois sous forme d'infarctus ou de mort 
subite. Le test de provocation est standar- 
dise et doit etre realise en salle de corona- 
rographie, apres s'etre assure de I'absence 
de lesion atheromateuse severe. L'injection 
d'un vasoconstricteur derive de I'ergot de 
seigle (methylergometrine) entraine la 
reproduction des symptomes et surtout 
I'apparition d'un spasme angiographique 
qui, une fois constate, doit etre immediate- 
ment leve par I'administration de trinitrine. 

Le traitement de I'angor vasospastique 
repose essentiellement sur I'eradication du 
tabagisme (present dans 90% des cas) et la 
prescription d'un traitement vasodilatateur 
coronarien, essentiellement un inhibiteur 
calcique. Le controle des symptomes neces- 
site parfois de fortes doses, dont la tole- 
rance peut etre amelioree par I'association 
d'un anticalcique bradycardisant (diltiazem 
ou verapamil) et d'un anticalcique dihydro- 
pyridine (nifedipine ou amlodipine p.ex.). 

Sous traitement, dans la grande majorite 
des cas, le pronostic est favorable; revolu- 
tion de la maladie est cyclique. Une fois le 
sevrage tabagique consolide, les doses de 
vasodilatateurs peuvent etre progressive- 
ment diminuees et parfois arretees. 

ATTEINTE CORONARIENNE 

DES MALADIES INFLAMMATOIRES 

CHRONIQUES 

Elle a ete longtemps meconnue. L’exis- 
tence d'une inflammation chronique active 
les phenomenes de proliferations cellu- 
laires parietales coronaires et augmente 
tres fortement, surtout en association avec 
les facteurs de risque traditionnels, la pre- 
valence des lesions stenosantes. Ce pheno- 
mene est commun a toutes les maladies 
inflammatoires et systemiques. II est 
majore par les traitements de ces maladies: 
cortico'fdes ou anti-inflammatoires qui aug- 
mentent encore le risque d'atherome, ► 
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► notamment par leur effet vasoconstricteur 
et metabolique (diabete, dyslipidemie). Ce 
phenomene a ete plus particulierement 
etudie dans la polyarthrite rhumatoi'de du 
fait de I'importance des effectifs concernes, 
permettant une approche epidemiologique. 
Dans la polyarthrite rhumatoide, la preva- 
lence de I’infarctus est multipliee par 3 par 
rapport a une population de reference 
appariee sur les principaux facteurs de 
risque vasculaire. Ce constat est riche d’im- 
plications pratiques: 

- prise en charge des facteurs de risque 
atheromateux chez les patients ayant une 
maladie inflammatoire chronique; 

- vigilance dans (’interpretation de symp- 
tomes compatibles avec I'angine de poi- 
trine; 

- realisation, dans ces populations a risque, 
de tests de depistage de I’ischemie myocar- 
dique. 

MALADIE ATHEROMATEUSE 

POSTRADIOTHERAPIE 

Particulierement frequents, les degats 
collateraux thermiques de la radiotherapie 
mediastinale touchent le myocarde, le peri- 
carde, les valves et les arteres coronaires. 
La maladie des arteres coronaires peut etre 
la rangon, 10 a 20 ans plus tard, de la gueri- 
son par radiotherapie d'un lymphome ou 
d’une maladie de Hodgkin. Ainsi, dans une 
serie de 2300 patients ayant eu une mala- 
die de Hodgkin guerie par radiotherapie 
(moyenne d’ages: 29 ans lors du traite- 
ment), I’incidence des deces d'origine car- 
diaque a ete de 4% a 10 ans, dont plus de la 
moitie par infarctus myocardique. 1 L’age 
moyen de survenue des infarctus mortels a 
ete de 49 ans. Les patients ayant eu une 
radiotherapie mediastinale doivent done 
etre consideres comme a haut risque de 
maladie des arteres coronaires, requerant 
une prevention primaire agressive des fac- 
teurs de risque traditionnels et un depis- 
tage frequent. 


MALADIE DES ARTERES 

CORONAIRES DU PATIENT 

TRANSPLANTS 

La maladie des arteres coronaires est 
particulierement frequente chez le patient 
transplants, transplants cardiaque, mais 
Sgalement transplants de tout autre 
organe. Les raisons de cette forte preva- 
lence sont multiples: le mScanisme princi- 
pal est probablement reprSsentS par les 
Spisodes de rejet, aigus ou chroniques, qui 
induisent des rSactions de type inflamma- 
toire dont I’un des organes cibles prSfSren- 
tiels est la paroi artSrielle et notamment la 
paroi des coronaires; s’y surajoute la forte 
prSvalence du diabete chez le transplants 
NSe aux effets diabStogenes de la cortico- 
thSrapie et aux effets toxiques pancrSa- 
tiques directs de certains mSdicaments 
immunosuppresseursfees memes immuno- 
suppresseurs pouvant etre responsables 
d'altSrations athSrogenes du bilan lipidique 
et, pour la ciclosporine, d'une tendance 
hypertensive). 

SYNDROME X 

Ce syndrome a StS dScrit il y a plusieurs 
dScennies sans que son mScanisme et son 
SpidSmiologie aient StS SlucidSs. Les 
patients, souvent jeunes, ont des symp- 
tomes d'angine de poitrine gSnSralement 
liSs a I'effort; une authentique ischSmie 
myocardique peut etre identifiSe par simple 
Slectrocardiogramme d'effort le plus sou- 
vent, mais Sgalement par scintigraphie, 
tomographie a Smission de positons ou 
imagerie par rSsonance magnStique de 
perfusion. Contrastant avec cette ischSmie 
authentique, les arteres coronaires sont 
normales et le test au MSthergin est nSgatif, 
Sliminant I'angor vasospastique. 

La physiopathologie de ce syndrome est 
incomprise; des facteurs «psychologiques» 
ont StS incriminSs, mais ces douleurs thora- 
ciques ne sont pas subjectives puisque, 
dans la dSfinition des syndromes X, entre la 


documentation objective d'une ischSmie 
myocardique. Cette forme Clinique particu- 
liere de maladie des arteres coronaires est 
parfois fonctionnellement genante, mais 
son pronostic est excellent, le risque d’in- 
farctus et de mort subite Stant quasi inexis- 
tant. Aucune thSrapeutique n’a fait I’objet 
d'essais controlSs. Empiriquement, les 
betabloquants et les anticalciques brady- 
cardisants sont souvent efficaces, rSdui- 
sant la frSquence et la gravitS des symp- 
tomes. 

En conclusion, soulignons I'importance 
de ne pas mSconnaitre le diagnostic d'an- 
gor vasospastique; un diagnostic «rSussi» 
dSbouche sur la prescription d’un traite- 
ment quasi constamment efficace; un diag- 
nostic mSconnu peut avoir pour consS- 
quence une complication Svolutive 
gravissime. Le patient porteur d'une mala- 
die inflammatoire chronique, ayant subi une 
irradiation mSdiastinale ou ayant regu une 
greffe d'organe est un patient a tres haut 
risque coronaire, ayant besoin d'une prise 
en charge specifique, aussi bien preventive 
quediagnostique. 
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